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ARTYKU£ REDAKCYJNY/EDITORIAL 
Do¿ylne wlewy immunoglobulin (IVIG) stosuje siê
w leczeniu wielu chorób uk³adu nerwowego o pod³o¿u 
immunologicznym. W licznych opracowaniach uznawa-
ne s¹ za leczenie pierwszego wyboru w ostrej zapalnej po-
lineuropatii, przewlek³ej zapalnej poliradikuloneuropatii 
demielinizacyjnej, wieloogniskowej neuropatii ruchowej
z blokiem przewodzenia i zapaleniu skórno-miêœniowym
oraz wielu innych rzadkich zaburzeniach neurologicznych
doros³ych i dzieci. Prezentowane stanowisko oparte zosta³o
na zaleceniach European Federation of Neurological Societies
(EFNS) z 2008 r., American Association of Neuromuscular
and Electrodiagnostics Medicine (AANEM) (2009), wyni-
kach badañ przeprowadzonych zgodnie z zasadami evi-
dence-based medicine (EBM) oraz na opublikowanych ostat-
nio badaniach z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo, jak
równie¿ na doœwiadczeniu osób opracowuj¹cych. 
Do¿ylne wlewy immunoglobulin produkowane s¹
z osocza uzyskiwanego od tysiêcy dawców. Zawieraj¹ g³ów -
nie prawid³owe, poliklonalne, polispecyficzne immuno -
glo buliny IgG w formie monomerów, wmniejszym stop-
niu dimerów. Dostêpne aktualnie preparaty zawieraj¹ 
immunoglobuliny IgA jedynie w niewielkich stê¿e niach.
G³ównie od ich obecnoœci zale¿y wystêpowanie objawów
niepo¿¹danych zwi¹zanych z indukcj¹ reakcji anafilak-
tycznej.
Mechanizm dzia³ania IVIG nie zosta³ wyjaœniony; 
najprawdopodobniej oddzia³uj¹ na uk³ad immunologiczny
na kilku poziomach. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e mechanizm
dzia³ania zwi¹zany jest z aktywacj¹ kaskady dope³niacza
poprzez neutralizacjê jego aktywnych sk³adowych, z neu-
tralizacj¹ kr¹¿¹cych autoprzeciwcia³ i antygenów, akty-
wacj¹ cytokin, regulacj¹ proliferacji komórek oraz 
modulacj¹ ekspresji i regulacj¹ funkcji receptorów dla
fragmentu Fc immunoglobulin IgG. Immunomodula-
cyjne dzia³anie IVIG dotyczy zarówno limfocytów T, 
jak i B. Aktywnymi cz¹steczkami s¹ przeciwcia³a anty-
idiotypowe rozpoznaj¹ce poszczególne idiotypy auto-
przeciwcia³ chorego. Preparaty immunoglobulin zawie -
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raj¹ tak¿e peptydy o dzia³aniu immunomoduluj¹cym, 
np. cz¹steczki CD4 i CD8, oraz przeciwcia³a przeciw-
ko egzogennym wirusom, bakteriom i antygenom. Naj-
prawdopodobniej ró¿ne mechanizmy oddzia³ywania
immunoglobulin na uk³ad odpornoœciowy maj¹ znaczenie
w ró¿nych chorobach. Poprawa stanu klinicznego po po-
daniu immunoglobulin utrzymuje siê d³u¿ej ni¿ czas ich
pó³trwania w surowicy, co wskazuje, ¿e podnosz¹ one od-
pornoœæ swoist¹ i nieswoist¹ organizmu.
Wskazaniem do stosowania IVIG s¹ choroby o pod -
³o¿u immunologicznym przebiegaj¹ce z upoœledzeniem
odpornoœci oraz przewlek³e choroby zapalne. Dzia³anie
immunoglobulin jest zale¿ne od zastosowanej dawki.
Ma³e dawki wykazuj¹ dzia³anie prozapalne, a du¿e
(powy¿ej 1 g/kg m.c.) – przeciwzapalne. Podawanie 
IVIG powinno siê odbywaæ pod nadzorem lekarza, naj-
lepiej w warunkach szpitalnych. Szybkoœæ pierwszego 
wlewu ustalona jest na 0,5–1,0 ml/min, a kolejnych na
1,0–2,5 ml/min. Zaleca siê kontrolê ciœnienia têtnicze-
go w trakcie wlewu i obserwacjê chorego przez 12 godz.
po zakoñczeniu wlewu.
Stosowanie IVIG zwi¹zane jest z mo¿liwoœci¹
wyst¹pienia reakcji niepo¿¹danych. Wczesne ujawniaj¹
siê ju¿ podczas podawania leku i obejmuj¹ reakcje 
anafilaktyczne, pocz¹wszy od objawów grypopodobnych
a¿ do wstrz¹su anafilaktycznego. Reakcje póŸne zwi¹zane
s¹ z powstawaniem kompleksów immunologicznych i ob -
jawiaj¹ siê pokrzywk¹ oraz obrzêkiem stawów; innymi
póŸnymi reakcjami mog¹ byæ: uszkodzenie funkcji nerek,
wystêpowanie epizodów zakrzepowo-zatorowych, neu-
tropenia i niedokrwistoœæ hemolityczna.
Ostra zapalna
poliradikuloneuropatia 
(zespó³ Guillaina-Barrégo – ZGB)
Ostra zapalna poliradikuloneuropatia demieliniza -
cyjna jest ostro rozwijaj¹cym siê zespo³em chorobowym,
w którym niedow³adom koñczyn towarzyszy arefleksja,
parestezje i zaburzenia czucia. W rozwiniêtej fazie cho-
 roby dochodzi do pora¿enia miêœni oddechowych (u ok.
20% chorych). Badanie elektrofizjologiczne ujawnia zwol-
nienie szybkoœci przewodzenia w nerwach obwodowych.
W p³ynie mózgowo-rdzeniowym znamienne jest zwiêk -
szenie stê¿enia bia³ka bez towarzysz¹cej pleocytozy (licz -
ba komórek jednoj¹drzastych nie powinna przekraczaæ
20 komórek w 1 mm3). Objawy rozwijaj¹ siê w ci¹gu 
kilku do kilkunastu dni, po czym nastêpuje stabilizacja 
i po ok. 4 tygodniach stopniowa poprawa. Œmiertelnoœæ
w przebiegu ZGB jest nadal du¿a i waha siê od 5% do
10% przypadków. Rozpoznanie ustalane jest na podstawie
kryteriów klinicznych, elektrofizjologicznych i badania
p³ynu mózgowo-rdzeniowego. Aksonalna postaæ zespo³u
cechuje siê ciê¿kim przebiegiem i gorszym rokowaniem.
Pod³o¿e immunologiczne choroby zosta³o wystarczaj¹co
dobrze udokumentowane. Do¿ylne wlewy immunoglo-
bulin zosta³y wprowadzone do leczenia ZGB w 1988 r.
Cztery lata póŸniej dowiedziono, ¿e IVIG maj¹ tak¹ sam¹
skutecznoœæ jak plazmafereza (PE) [5]. W nastêpnych
latach opublikowano liczne prace potwierdzaj¹ce sku-
tecznoœæ leczenia IVIG. Skutecznoœæ leczenia IVIG nie
by³a potwierdzana w badaniach z zastosowaniem place-
bo, ale korzyœci p³yn¹ce z podawania IVIG w ostrej za-
 palnej poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej popar-
te s¹ silnymi dowodami. Metaanaliza piêciu badañ
klinicznych z randomizacj¹ dowodzi, ¿e skutecznoœæ tak
prowadzonego leczenia jest porównywalna lub wrêcz taka
sama jak stosowanie PE [1]. Stopieñ poprawy niespraw -
noœci ruchowej obserwowany po 4 tygodniach by³ po-
równywalny w obu metodach leczenia. W jednym ba-
daniu przeprowadzonym w grupie 150 chorych poprawa
po IVIG nastêpowa³a szybciej i by³a znaczniejsza ni¿ po
leczeniu PE [5]. Leczenie z zastosowaniem IVIG jest
proste i bezpieczniejsze dla chorego. W przypadku wspó³ -
istniej¹cych zaburzeñ hemodynamicznych leczenie z za-
stosowaniem PE staje siê przeciwwskazane. Do¿ylne wle-
wy immunoglobulin s¹ tak¿e leczeniem szerzej dostêpnym
w szpitalach ni¿ zabiegi PE.
Nie ma wystarczaj¹cych danych pozwalaj¹cych na
ustalenie optymalnej dawki IVIG i czasu trwania leczenia.
European Federation of Neurological Societies zaleca poda-
wanie IVIG w dawce 0,4 g/kg m.c. przez 5 dni (si³a 
zaleceñ IA). Do¿ylne wlewy immunoglobulin zalecane
s¹ w œredniociê¿kiej i ciê¿kiej postaci ZGB, zw³aszcza
u chorych niezdolnych do chodzenia (stopieñ niespraw -
noœci > 2). Leczenie nale¿y rozpocz¹æ niezw³ocznie 
po ustaleniu rozpozna nia, najlepiej w ci¹gu pierwszych
dwóch tygodni. Skutecz noœæ leczenia IVIG po d³u¿szym
czasie trwania choroby nie by³a oceniana. Nie wszyscy
chorzy odpowiadaj¹ na leczenie IVIG. W przypadkach
pogarszania siê stanu klinicznego nale¿y rozwa¿yæ 
zastosowanie PE. Stosowanie IVIG po PE nie przyno-
si istotnych dodatkowych korzyœci w porównaniu ze 
stosowaniem wy³¹cznie PE. W jednym badaniu z ran -
domizacj¹ oceniaj¹cym leczenie PE skojarzone z na-
stêpowym podaniem IVIG w porównaniu ze stosowaniem
wy³¹cznie IVIG, przeprowadzonym w grupie 128 osób
otrzymuj¹cych oba rodzaje leczenia, stopieñ poprawy 
niesprawnoœci ruchowej nie ró¿ni³ siê [6]. Nawroty cho-
roby po leczeniu z zastosowaniem IVIG lub PE nie 
s¹ rzadkoœci¹ – odnotowuje siê je u ok. 5% chorych.
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Interwencje terapeutyczne
Klasa
I Maj¹ce wystarczaj¹c¹ moc statystyczn¹ prospektywne badania z randomizacj¹ i z grup¹ kontroln¹ przeprowadzone
w reprezentatywnej populacji lub maj¹ce wystarczaj¹c¹ moc statystyczn¹ przegl¹dy badañ prospektywnych z randomizacj¹
i z grup¹ kontroln¹ obejmuj¹ce odpowiednie populacje, w których punkty koñcowe oceniano bez znajomoœci przynale¿noœci
do grupy. Wymagane s¹ nastêpuj¹ce parametry:
a) ukrycie sposobu randomizacji,
b) jednoznaczne okreœlenie pierwszorzêdowych punktów koñcowych,
c) jednoznaczne okreœlenie kryteriów w³¹czenia i wy³¹czenia,
d) uwzglêdnianie w analizach liczby chorych rezygnuj¹cych z udzia³u w badaniu oraz przechodz¹cych z jednej 
grupy do drugiej; liczba ta powinna byæ na tyle ma³a, ¿eby nie powodowa³a zak³óceñ,
e) grupy badane s¹ porównywalne pod wzglêdem istotnych danych wyjœciowych, które s¹ podane do wiadomoœci; 
w przypadku ró¿nic dokonywana jest odpowiednia korekta statystyczna.
II Prospektywne badania kohortowe z dobran¹ grup¹ kontroln¹ oparte na reprezentatywnej populacji; ocena wyników leczenia
bez znajomoœci przypisania do grupy wed³ug kryteriów a-e wymienionych powy¿ej dla badañ z randomizacj¹; 
badanie z randomizacj¹ oparte na reprezentatywnej populacji, w którym jeden z punktów a-e nie jest spe³niony.
III Wszystkie inne badania z grup¹ kontroln¹ (w tym badania z zastosowaniem dobrze okreœlonej historycznej grupy kontrolnej
albo badania, w których osoby badane stanowi¹ grupê kontroln¹) przeprowadzone na reprezentatywnej populacji, w których
ocena wyników leczenia jest niezale¿na od zastosowanej metody terapeutycznej.
IV Dowody z badañ bez grupy kontrolnej, serie przypadków, przypadki kliniczne lub opinie ekspertów.
Si³a 
zalecenia
A Postêpowanie skuteczne, nieskuteczne, szkodliwe – wymaga co najmniej jednego przekonuj¹cego badania klasy I
lub co najmniej 2 przekonuj¹cych i spójnych pod wzglêdem wyników badañ klasy II.
B Postêpowanie prawdopodobnie skuteczne, nieskuteczne lub szkodliwe – wymaga co najmniej 1 przekonuj¹cego badania 
klasy II lub silnych dowodów klasy III.
C Postêpowanie byæ mo¿e skuteczne, nieskuteczne lub szkodliwe – wymaga co najmniej 2 przekonuj¹cych badañ klasy III.
Tabela 2. Okreœlenie klasy wiarygodnoœci danych naukowych mówi¹cych o skutecznoœci immunoglobulin podawanych do¿ylnie oraz stopniowanie si³y zaleceñ 
zgodnie ze wskazaniami EFNS
Choroba Klasa wiarygodnoœci danych naukowych
zespó³ Guillaina-Barrégo I
przewlek³a zapalna polineuropatia demielinizacyjna I
wieloogniskowa neuropatia ruchowa I
neuropatie paraproteinemiczne IgM II
miastenia I
zespó³ Lamberta-Eatona I
zapalenie skórno-miêœniowe I
zapalenie wielomiêœniowe IV
wtrêtowe zapalenie miêœni II
zespó³ sztywnoœci uogólnionej II
zespó³ post-polio I
neurologiczne zespo³y paraneoplastyczne II
Tabela 1. Klasy wiarygodnoœci danych naukowych dla stosowania immunoglobulin
Neurologia i Neurochirurgia Polska 2011; 45, 6528
Czêstoœæ wystê powania nawrotów po IVIG oraz po PE
jest jednakowa [1]. W piœmiennictwie nie ma badañ 
oceniaj¹cych skutecznoœæ leczenia wybran¹ metod¹ pod-
czas nawrotu choroby. Badania porównawcze PE i IVIG
wskazuj¹ na brak ró¿nic w zakresie wyników d³ugoter-
minowych.
Zespó³ Millera Fishera jest wariantem ostrej zapal-
nej polineuropatii. Stanowi 5–10% przypadków ZGB.
Cechuje siê triad¹ objawów: oftalmoplegi¹, ataksj¹ 
i arefleksj¹. W piœmiennictwie nie ma opisów badañ 
z randomizacj¹ dotycz¹cych oceny skutecznoœci leczenia
IVIG w zespole Millera Fishera. Analiza wyników 
badañ przeprowadzona w Japonii oceniaj¹ca skutecznoœæ
IVIG w tej grupie pacjentów nie wykaza³a ró¿nicy
w poprawie stanu klinicznego u chorych leczonych
IVIG w porównaniu z grup¹, w której stosowano PE,
lub z osobami nieleczonymi [7]. W badaniach otwartych
oceniaj¹cych skutecznoœæ IVIG w zespole Millera Fishera
wskazuje siê na szybsz¹ poprawê stanu neurologicz nego
u chorych leczonych immunoglobulinami [8]. Nie ma
wystarczaj¹cych dowodów, by zalecaæ stosowanie IVIG
w zespole Millera Fishera, ale ta metoda leczenia mo¿e
zostaæ u¿yta jako leczenie alternatywne (zasada dobrej
praktyki) [9].
Zgodnie z zaleceniami EFNS IVIG w dawce 0,4 g/
kg m.c. przez 5 dni lub PE s¹ równoleg³ymi metodami
leczenia z wyboru w ZGB (si³a zalecenia A). Leczenie
IVIG wywo³uje mniej reakcji niepo¿¹danych ni¿ PE (si³a
zalecenia B). Leczenie IVIG po PE nie przynosi dodat -
kowych korzyœci i nie mo¿e byæ standardowo stosowa-
ne (poziom B). W przypadku nawrotów choroby u cho-
rych, którzy odnieœli korzyœci z pierwszego leczenia,
po winno byæ zastosowane ponowne leczenie IVIG (za-
sada dobrej praktyki). W piœmiennictwie brakuje dowo -
dów wskazuj¹cych na dodatkowe korzyœci wynikaj¹ce
z powtarzanych cykli leczenia IVIG u chorych, u których
obserwowano poprawê po pierwszym podaniu leku (wska-
 zanie dobrej praktyki). Do¿ylne wlewy immunoglobu-
lin mog¹ byæ stosowane tak¿e u chorych zagro¿onych
unieruchomieniem (lub niezdolnych do chodzenia).
Przewlek³a zapalna polineuropatia
demielinizacyjna 
(chronic inflammatory demyelinating
polineuropathy – CIDP)
Przewlek³a zapalna polineuropatia demielinizacyjna
jest heterogenn¹ jednostk¹ chorobow¹ o pod³o¿u immu -
nologicznym, w której dochodzi do uszkodzenia nerwów
obwodowych. Rozpoznanie ustala siê na podstawie 
obrazu klinicznego. Przewlek³a zapalna polineuropatia
demielinizacyjna mo¿e siê rozpoczynaæ ostro, podobnie
jak ZGB, podostro lub przewlekle. Cechuje siê prze-
wlek³ym charakterem z remisjami i czêstymi nawrotami.
Badanie histopatologiczne nerwu ujawnia odcinkow¹ 
demielinizacjê z remielinizacj¹ i nacieki limfocytarne. 
Dochodzi do proliferacji komórek Schwanna i odk³ada-
nia siê kolagenu. Odmiennie ni¿ w ZGB korzystne efek-
ty przynosi leczenie kortykosteroidami i lekami immu-
nosupresyjnymi. Poprawê odnotowuje siê tak¿e po
leczeniu PE i IVIG. Wyniki dotychczas opublikowanych 
badañ z randomizacj¹ dowodz¹, ¿e chorzy leczeni IVIG
uzyskuj¹ znaczn¹ poprawê sprawnoœci ruchowej (bada-
nia I klasy wiarygodnoœci) [4]. Leczenie IVIG jest sta-
tystycznie znamiennie korzystniejsze ni¿ placebo. W piê-
ciu badaniach z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo
wykazano, ¿e stosowanie IVIG skutkowa³o wiêksz¹ 
popraw¹ niepe³nosprawnoœci trwaj¹cej 2–6 tygodni
(dane o wiarygodnoœci I klasy) [11]. W dwóch badaniach
wykazano, ¿e skutecznoœæ IVIG jest porównywalna z PE
i leczeniem prednizonem [10]. Leczenie IVIG zaleca-
ne jest w postaci ruchowej umiarkowanej i ciê¿kiej CIDP
(w innych postaciach zalecane jest stosowanie równoleg³e
PE z kortykosteroidami). Zgodnie z zaleceniami EFNS,
chorzy z ³agodn¹ postaci¹ choroby bez niepe³nospraw-
noœci lub z niepe³nosprawnoœci¹ w niewielkim stopniu
wp³ywaj¹c¹ na codzienne funkcjonowanie mog¹ byæ 
poddani tylko obserwacji (wskazania dobrej praktyki)
[12]. Dawka immunoglobulin i czas ich podawania nie
zosta³y ustalone. W wytycznych amerykañskich (komi-
tet AANEM) zaleca siê stosowanie IVIG w dawce 2 g/
kg m.c. (podane w ci¹gu 2–5 dni), a nastêpnie 0,5 g/
kg m.c. co 2 tygodnie, 1 g/kg m.c. co 3 tygodnie, lub 
2 g/kg m.c. co miesi¹c przez 2–3 miesi¹ce. Dawka pod-
trzymuj¹ca podawana jest co 2–3 mie si¹ce. Zgodnie z za-
leceniami EFNS stosowanie IVIG nale¿y do leczenia
z wyboru w postaci ruchowo-czuciowej (si³a zalecenia B).
Leczenie IVIG jest porównywalne ze stosowaniem gliko-
kortykosteroidów w dawce 1 mg/kgm.c. lub 60mg dzien-
nie (si³a zalecenia B). Wybór metody leczenia zale¿y od
wystêpowania u chorych przeciwwskazañ do stosowania
kortykosteroidów (wskazanie dobrej praktyki). W postaci
czysto ruchowej CIDP leczeniem z wyboru powinny byæ
IVIG (wskazanie dobrej praktyki). Nale¿y staraæ siê nie
dopuœciæ do pogorszenia stanu chorego miêdzy kolejnymi
wlewami immunoglobulin. W przypadku poprawy sta-
nu leczenie powinno byæ kontynuowane do czasu uzy-
skania najlepszego wyniku (wskazanie dobrej praktyki).
W przypadku nawrotu choroby IVIG powinny byæ sto-
sowane w dawce, przy której odnotowano najwiêksz¹ 
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poprawê. Stabilizacja stanu chorego po leczeniu powinna
sk³aniaæ bardziej do zmniejszania dawki leku ni¿ czê stoœci
jego podania (wskazanie dobrej praktyki).
Wieloogniskowa neuropatia 
ruchowa (multifocal motor 
neuropathy – MMN) 
Wieloogniskowa neuropatia ruchowa z blokiem
przewodzenia to stosunkowo niedawno wyodrêbniona,
wzglêdnie rzadka (1–2/100 000), czysto ruchowa,
mnoga mononeuropatia, której szczególn¹ cech¹ far-
makologiczn¹ jest bardzo dobra odpowiedŸ na leczenie
z zastosowaniem IVIG. Leczenie takie stanowi jedyn¹
terapiê zalecan¹ w MMN, zgodnie z aktualnie obo-
wi¹zuj¹cymi rekomendacjami EFNS zarówno z 2009 r.
[12], jak i z 2008 r. [13]. Jest to leczenie z wyboru, 
jedyne w istocie skuteczne i bezpieczne dla chorych
zMMN. Leczenie z zastosowaniem kortykosteroidów
i PE nie jest skuteczne. Skutecznoœæ IVIG wMMN po-
twierdzono w 4 badaniach klinicznych z randomizacj¹
i z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo, przeprowa-
dzonych u 45 chorych (dane o wiarygodnoœci I klasy, si³a
zalecenia A) [18–21]. Skutecznoœæ potwierdzono rów-
nie¿ w wielu badaniach otwartych oraz w 94 doniesie-
niach serii przypadków. W latach 1990–2004 próbom
leczenia poddano ³¹cznie 487 pacjentów zMMN [22].
Zalecana dawka jest typow¹, rutynowo stosowan¹ w scho-
 rzeniach neurologicznych i wynosi 2 g/kg m.c. w ci¹gu
2–5 dni [12]. Oko³o 80% chorych z MMN odpowia-
da na leczenie z u¿yciem IVIG, a u czêœci z nich uzys -
kuje siê trwa³¹ remisjê ju¿ po jednym kursie terapii IVIG,
po³owa chorych bêdzie wymaga³a kolejnych przetoczeñ,
z indywidualnie dobran¹ czêstoœci¹ i dawk¹ leku,
a z tej¿e po³owy kolejne 50% chorych bêdzie wymaga³o
dodatkowego leczenia immunosupresyjnego, np. za po-
 moc¹ cyklofosfamidu, cyklosporyny, azatiopryny, inter-
feronu beta-1a lub rytuksymabu [23]. Potencjalna tok-
sycznoœæ cyklofosfamidu czyni ten lek mniej u¿ytecznym
u chorych zMMN [12]. Skutecznoœæ IVIG jest wiêksza
u chorych z wysokimi mianami przeciwcia³ przeciwko
gangliozydom (anty-GMl) oraz z niebudz¹cym w¹tpli-
woœci blokiem przewodzenia w badaniach elektrofi -
zjologicznych (dane o wiarygodnoœci IV klasy) [24].
W jednym badaniu otwartym bez grupy kontrol nej od-
notowano, ¿e podanie stê¿onej formy IVIG jest równie
skuteczne co pozosta³ych preparatów, przy wybitnie skró-
conym czasie pojedynczej procedury leczenia [25]. Pew-
ne nadzieje budzi mo¿liwoœæ podskórnego stosowania 
immunoglobulin w MMN [26–28]. Wstêpne donie-
sienia sugeruj¹, ¿e taka droga podania jest równie sku-
teczna i bezpieczna, przy pewnych korzyœciach p³yn¹cych
z mo¿liwoœci ambulatoryjnego stosowania leku. Sprawa
wymaga jednak dalszych badañ i ustaleñ.
Miastenia (myasthenia gravis – MG) 
Miastenia  jest autoimmunologiczn¹ chorob¹ z³¹cza
nerwowo-miêœniowego. Nasilenie objawów miastenii
mo¿e siê wahaæ od postaci ocznej, poprzez ³agodne uogól-
nione, a¿ do nasilonych objawów uogólnionych z dysfagi¹
i niewydolnoœci¹ oddechow¹ w³¹cznie. Do¿ylne wlewy
immunoglobulin zastosowano w leczeniu miastenii po 
raz pierwszy w 1984 r. [29,30]. W kolejnych badaniach
stwierdzano, ¿e IVIG s¹ skuteczne w leczeniu znacznego
pogorszenia MG [31,32]. W badaniach otwartych
poprawê po leczeniu IVIG obserwowano u ponad 70%
chorych z miasteni¹ [33]. PóŸniejsze badania z rando-
mizacj¹ i z grup¹ kontroln¹ pozwoli³y na bardziej
obiektywn¹ ocenê skutecznoœci IVIG w leczeniu miastenii.
Pierwsze badanie z randomizacj¹ i z grup¹ kontroln¹ 
dotycz¹ce skutecznoœci i tolerancji IVIG i PE w za-
ostrzeniuMG opublikowano w 1997 r. [34]. W bada-
niu bra³o udzia³ 87 chorych podzielonych losowo na trzy
grupy. W grupie pierwszej leczono PE 41 chorych.
Do¿ylne wlewy immunoglobulin w dawce 0,4 g/
kg m.c./dobê przez 3 dni otrzymywa³o 23 chorych,
a IVIG w dawce 0,4 g/kg m.c. przez 5 dni otrzymywa³o
23 chorych. Punktem koñcowym by³a poprawa okreœlona
jako zmiana w punktacji MMS (myasthenic muscular 
score) miêdzy dniem randomizacji a 15. dniem badania.
Zmiana MMS by³a podobna we wszystkich grupach
(mediana w grupie PE: +18; w grupie IVIG: +15,5).
Nie obserwowano istotnej ró¿nicy w efekcie leczenia IVIG
w dawce ³¹cznej 1,2 g/kg m.c. w porównaniu z grup¹ 
leczon¹ IVIG w dawce 2 g/kg m.c. Tolerancja IVIG by³a
lepsza ni¿ PE, reakcje niepo¿¹dane wyst¹pi³y u 8 cho-
rych leczonych PE i tylko jednego otrzymuj¹cego
IVIG (p = 0,01). Stopieñ uzyskanej poprawy nie
zale¿a³ od wieku, p³ci, czasu trwania choroby ani sero-
logii MG. W badaniu porównuj¹cym skutecznoœæ
dwóch ró¿nych dawek IVIG u 168 chorych, u których
dosz³o do istotnego pogorszenia MG w ostatnim mie-
si¹cu poprzedzaj¹cym badanie, oceniano równie¿ zmia-
nê w punktacji MMS. Poprawa punktacji MMS miêdzy
dniem 0 a 15. wynios³a œrednio 15,49 w grupie 81 cho-
rych leczonych dawk¹ 1 g/kg m.c. oraz 19,33 u 87 cho-
rych, którzy otrzymali IVIG w dawce 2 g/kgm.c. Ró¿nica
ta nie by³a znamienna statystycznie. Wyniki badania wska-
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zywa³y jednak na przewagê dawki wiêkszej (œrednia
ró¿nica MMS: 3,84, 95% CI: –0,98 do 8,66) [35].
W innym badaniu porównuj¹cym skutecznoœæ IVIG 
u 8 chorych z PE stosowan¹ u 4 chorych naMG o œred-
nim lub du¿ym nasileniu objawów, oba sposoby lecze-
nia by³y tak samo skuteczne [36]. Kolejne dwa badania
ocenia³y skutecznoœæ IVIG w porównaniu z placebo.
W MG ³agodnej lub o œrednim nasileniu oceniany po 
6 tygodniach od podania IVIG efekt leczenia 6 chorych
nie by³ lepszy ni¿ w 9-osobowej grupie otrzymuj¹cej 
placebo [37]. Natomiast u chorych z objawami MG
o œrednim lub du¿ym nasileniu wykazano skutecznoœæ
IVIG w dawce 2 g/kg m.c. (p< 0,001) [38]. W sumie
skutecznoœæ kliniczn¹ IVIG w leczeniu MG udowod-
niono w 5 prospektywnych badaniach z grup¹ kontroln¹,
przeprowadzonych wœród 338 chorych [39].
Hoch i wsp. zidentyfikowali obecnoœæ przeciwcia³ 
przeciwko swoistej dla miêœnia kinazie tyrozyny (muscle
specific tyrosine kinase, MuSK), w surowicy chorych
na MG seronegatywn¹ o ciê¿kim przebiegu. Miastenia
z przeciwcia³ami anty-MuSK (MuSK-MG) mo¿e prze-
biegaæ z nasilonymi objawami opuszkowymi, ryzyko
wyst¹pienia prze³omu miastenicznego jest wiêksze ni¿ w se-
ropozytywnejMG [40]. Dotychczas nie przeprowadzono
badañ klinicznych z grup¹ kontroln¹ oceniaj¹cych sku-
tecznoœæ IVIG w MuSK-MG, obserwowano jednak 
poprawê zarówno po leczeniu kortykosteroidami, PE, jak
i IVIG [41–43]. Wed³ug zaleceñ EFNS podawanie
IVIG jest skuteczne w leczeniu ostrego pogorszeniaMG
(prze³om miasteniczny) i w celu uzyskania krótkoter-
minowej poprawy w MG o ciê¿kim przebiegu (dane
o wiarygodnoœci klasy I, si³a zalecenia A). Skutecznoœæ
IVIG jest podobna do skutecznoœci PE, a IVIG jest bez-
pieczna tak¿e u dzieci, kobiet w ci¹¿y oraz ludzi w po-
desz³ym wieku. Natomiast nie zaleca siê obecnie stoso-
wania IVIG jako przewlek³ego leczenia podtrzymuj¹cego
w MG [13]. Do¿ylny wlew immunoglobulin mo¿e 
byæ wartoœciowym lekiem w tzw. terapii pomostowej, dla
uzyskania szybszej poprawy u chorych z nasilonymi 
objawami MG, którzy rozpoczynaj¹ leczenie lekami im-
munosupresyjnymi. Dotyczy to przede wszystkim cho-
rych z przeciwwskazaniami do leczenia du¿ymi dawka-
mi kortykosteroidów, u których okres do uzyskania
poprawy mo¿e byæ kilkumiesiêczny. Równie¿ autorzy
przegl¹du Cochrane wskazuj¹ na skutecznoœæ IVIG 
w leczeniuMG o œrednim lub du¿ym nasileniu objawów.
Nie ma natomiast dowodów na skutecznoœæ IVIG w le-
czeniu przewlek³ym MG. Wskazane s¹ równie¿ dalsze
badania kliniczne oceniaj¹ce, czy IVIG zmniejszaj¹ za-
potrzebowanie na kortykosteroidy [44]. Podobne wnio-
ski wynikaj¹ z du¿ego badania z randomizacj¹, w któ-
rym porównywano skutecznoœæ i bezpieczeñstwo IVIG
i PE u 84 pacjentów zMG o ciê¿kim przebiegu (w punk-
tacji Quantitative Myasthenia Gravis score, QMG > 10,5)
i z pogarszaj¹cym siê stanem. Leczeni byli IVIG w daw-
ce 1 g/kg m.c. przez 2 dni lub PE. Efekt leczenia oce-
niono po 14 dniach, okres obserwacji trwa³ do 60 dni. 
Poprawê odnotowano u 69% leczonych IVIG i 65% le-
czonych PE; tolerancja obu sposobów leczenia by³a 
podobna [45].
Zespó³ miasteniczny Lamberta-
-Eatona (Lambert-Eaton myasthenic
syndrome – LEMS)
Zespó³ miasteniczny Lamberta-Eatona jest autoim-
munologiczn¹ chorob¹ czêœci presynaptycznej z³¹cza 
nerwowo-miêœniowego, spowodowan¹ obecnoœci¹ prze-
ciw cia³ klasy IgG przeciwko kana³om wapniowym
bramkowanym potencja³em (voltage-gated calcium chan-
nels – VGCC).
Po³owa przypadków LEMS ma etiologiê parano-
wotworow¹, najczêœciej powodem jest rak drobnoko-
mórkowy p³uca. W badaniu z randomizacj¹ i z grup¹ kon-
troln¹, porównuj¹cym u 9 chorych na LEMS skutecznoœæ
IVIG z placebo, wykazano skutecznoœæ IVIG w dawce
2 g/kg m.c. Znamiennej poprawie si³y miêœniowej towa -
rzyszy³o zmniejszanie siê stê¿enia przeciwcia³ przeciw-
ko VGCC. Poprawa by³a najwiêksza po 2–4 tygodniach
i zmniejsza³a siê po 8 tygodniach od podania IVIG
[45,46]. Grupa ekspertów EFNS stwierdza, ¿e mo¿na
podj¹æ próbê leczenia IVIG u chorych na LEMS
o etiologii paranowotworowej [78]. Wed³ug autorów
przegl¹du Cochrane, mimo ¿e wykazano skutecznoœæ
IVIG w leczeniu chorych z LEMS, jest jeszcze zbyt ma³o
dowodów na sformu³owanie zalecenia [4]. Zgodnie z za-
leceniami EFNS, w leczeniu LEMS mo¿na stosowaæ
kortykosteroidy, leki immunosupresyjne, PE oraz IVIG
[47]. W zaleceniach amerykañskich (AANEM) za sto-
sowaniem IVIG w LEMS przemawiaj¹ dane naukowe
I klasy wiarygodnoœci [3].
Zapalenie skórno-miêœniowe 
Dostêpne s¹ wyniki jednego badania z randomizacj¹
i z grup¹ kontroln¹ porównuj¹cego skutecznoœæ IVIG
w politerapii z prednizonem oraz w monoterapii pred-
nizonem u 15 chorych leczonych przez 3 miesi¹ce. Stan
pacjentów leczonych IVIG znamiennie siê poprawi³ za-
równo w ocenie objawów (p= 0,035), jak i w zmodyfi-
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Zastosowanie do¿ylnych immunoglobulin w leczeniu chorób uk³adu nerwowego 
kowanej skali MRC (p= 0,018; dane spe³niaj¹ce kry-
teria wiarygodnoœci klasy II) [48].
Wbadaniach otwartych poprawê obserwowano u 82%
leczonych IVIG, w tym tak¿e u dzieci [50,51]. Wed³ug
zaleceñ EFNS, IVIG nale¿y uznaæ za leczenie drugiego
wyboru w po³¹czeniu z prednizonem u chorych z zapa-
leniem skórno-miêœniowym, którzy nie odpowiadaj¹ wy-
starczaj¹co dobrze na przewlek³e podawanie prednizonu
(si³a zalecenia B). Do¿ylne wlewy immunoglobulin s¹ 
zalecane w po³¹czeniu z lekami immunosupresyjnymi
w celu obni¿enia podtrzymuj¹cej dawki kortykosteroidów
(si³a zalecenia C). Stosowanie IVIG wmonoterapii nie jest
obecnie zalecane (zasada dobrej praktyki). W zapaleniu
skórno-miêœniowym o ciê¿kim przebiegu, z objawami za-
gra¿aj¹cymi ¿yciu, IVIG mog¹ zostaæ u¿yte jako lek z wy-
boru razem z lekami immunosupresyjnymi (zasada do-
brej praktyki) [78].
Zapalenie wielomiêœniowe
Opublikowano wyniki tylko jednego badania z grup¹
kontroln¹, w którym wykazano istotn¹ poprawê si³y miêœ -
ni i zmniejszenie aktywnoœci kinazy kreatyny (p< 0,01)
u chorych leczonych za pomoc¹ IVIG. Mo¿liwe by³o
zmniejszenie dawki kortykosteroidów (p< 0,05) [51].
Równie¿ publikowane serie przypadków wskazuj¹ na 
poprawê u ok. 70% chorych leczonych IVIG [52]. Do -
¿ylne wlewy immunoglobulin wydaj¹ siê bardziej sku-
 teczne jako terapia dodana do leczenia prednizonem ni¿
jako lek pierwszego wyboru [53].
Wobec tego aktualne zalecenia EFNS stwierdzaj¹,
¿e leczenie z zastosowaniem IVIG mo¿e byæ brane pod
uwagê u chorych z zapaleniem wielomiêœniowym, któ-
rzy nie uzyskali zadowalaj¹cej poprawy po leczeniu 
immunosupresyjnym (si³a zalecenia C) [78]. Równie¿
autorzy prze gl¹du Cochrane wskazuj¹ na poprawê uzys-
kan¹ po leczeniu IVIG u chorych z zapaleniem skórno-
-miêœniowym, podkreœlaj¹c równoczeœnie koniecznoœæ
przeprowadzenia dalszych badañ nad skutecznoœci¹
IVIG w leczeniu zapalenia wielomiêœniowego i skórno-
-miêœniowego [54].
Wtrêtowe zapalenie miêœni 
(inclusion body myositis – IBM)
Przeprowadzono trzy badania z randomizacj¹ i z grup¹
kontroln¹ oceniaj¹ce skutecznoœæ IVIG w leczeniu IBM.
W dwóch porównywano IVIG z placebo, a chorzy
przechodzili do drugiego ramienia badania, grupy liczy³y
19 i 22 chorych [55,56]. Trzecie badanie porównywa³o
skutecznoœæ IVIG w po³¹czeniu z prednizonem z mono -
terapi¹ prednizonem u 35 chorych z IBM [57]. W ¿ad-
nym z tych badañ nie obserwowano znacz¹cej poprawy
wwyniku stosowania IVIG. Wobec tego IVIG nie s¹ obec-
nie zalecane przez EFNS w leczeniu sporadycznego IBM
(negatywna rekomendacja w tab. 1.) [78].
Zespó³ sztywnoœci uogólnionej
(stiff person syndrome – SPS)
Wjedynym badaniu z grup¹ kontroln¹ porównywano
IVIG z placebo u 16 chorych z SPS i wykazano zna-
mienne zmniejszenie stopnia sztywnoœci miêœni po le-
czeniu IVIG (p= 0,01). Ponadto niemal u 70% leczo-
nych odnotowano wyraŸn¹ poprawê chodu [58].
W zaleceniach EFNS terapia przy u¿yciu IVIG w daw-
ce 2 g/kg m.c. jest wskazana u chorych, u których od-
powiedŸ na diazepam lub baklofen nie jest wystarczaj¹ca,
a objawy maj¹ du¿e nasilenie (si³a zalecenia A) [13].
Stwardnienie rozsiane i inne
choroby uk³adu nerwowego
Stwardnienie rozsiane (SR) to przewlek³a, zapalna 
choroba oœrodkowego uk³adu nerwowego (OUN) o pod-
³o¿u demielinizacyjno-zwyrodnieniowym i niejasnej
etiologii. Podstaw¹ leczenia w postaci nawracaj¹co-
-zwalniaj¹cej SR jest terapia immunomoduluj¹ca. Wy-
niki czterech badañ z randomizacj¹ prowadzonych 
metod¹ podwójnie œlepej próby dostarczy³y dowodów
o wiarygodnoœci II klasy na skutecznoœæ IVIG u chorych
z nawracaj¹co-zwalniaj¹c¹ postaci¹ SR [59–62]. Meta-
analiza tych badañ wykaza³a istotne zmniejszenie rocz-
nego wskaŸnika rzutów oraz progresji choroby u cho-
rych leczonych z zastosowaniem IVIG [63]. Z uwagi na
ograniczenia metodologiczne przeprowadzonych prób
klinicznych terapiê IVIG zalecono jako leczenie drugiej
linii [64]. Wielooœrodkowe badanie PRIVIG (Preven-
tion of Relapse with Intravenous Immunoglobulin) z ran-
domizacj¹ i z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo, pro-
wadzone metod¹ podwójnie œlepej próby u 127 chorych
na SR zaprojektowane w celu ustalenia optymalnej
dawki IVIG nie potwierdzi³o ich skutecznoœci w na-
wracaj¹co-zwalniaj¹cym SR [65]. Z kolei w badaniu 
91 chorych z odosobnionym zespo³em klinicznym (clini -
cally isolated syndrome – CIS) wykazano, ¿e podanie IVIG
zmniejsza prawdopodobieñstwo progresji do SR oraz
zmniejsza liczbê i objêtoœæ zmian w obrazach T2-za le¿ -
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nych rezonansu magnetycznego w porównaniu z grup¹
placebo (badanie II klasy wiarygodnoœci) [66].
W du¿ym (318 chorych) badaniu z randomizacj¹
i z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo, dotycz¹cym sku-
tecznoœci IVIG w dawce l g/kg m.c. co miesi¹c przez okres
27 miesiêcy w postaci wtórnie postêpuj¹cej SR nie wyka-
zano klinicznych korzyœci ze stosowania IVIG (brak
wp³ywu na roczny wskaŸnik rzutów, progresjê w skali
EDSS czy objêtoœæ zmian w obrazach T2-zale¿nych 
rezonansu magnetycznego) (badanie I klasy wiarygod-
noœci), niemniej wykazano istotne zmniejszenie zaniku 
mózgowia pod wp³ywem leczenia IVIG [67]. W bada-
niu z grup¹ kontroln¹ z u¿yciem IVIG podawanych w daw-
ce 0,4 g/kg m.c. co miesi¹c przez dwa lata u chorych na
pierwotnie postêpuj¹ce SR (n= 34) lub wtórnie postê -
puj¹ce SR (n= 197) wykazano wyd³u¿enie czasu braku
progresji w grupie chorych z pierwotnie postêpuj¹c¹ 
postaci¹ SR (dane spe³niaj¹ce kryteria wiarygodnoœci kla-
sy II) [68]. W ostatnio opublikowanym uak tualnionym
przegl¹dzie badañ klinicznych Cochrane Mul tiple Scle-
rosis Group [69] analizowano dane z 10 prób klinicznych
z randomizacj¹ prowadzonych metod¹ podwójnie œlepej
próby, dotycz¹cych IVIG w SR, z czego 6 spe³ni³o kry-
teria metodologiczne narzucone przez autorów [59–62,
65–67]. Autorzy stwierdzili, ¿e istniej¹ dowody na sku-
tecznoœæ IVIG w postaci nawracaj¹co-zwalniaj¹cej SR
w postaci zmniejszenia wskaŸnika rzutów choroby,
wyd³u¿enia czasu do pierwszego rzutu choroby oraz 
zwiêkszenia proporcji chorych wolnych od rzutów.
Podsumowuj¹c – stosowanie IVIG w SR jest reko-
mendowane jako leczenie drugiej linii w postaci na-
 wracaj¹co-zwalniaj¹cej choroby [13], w przypadku
nie mo¿ noœci wdro¿enia konwencjonalnych terapii im-
muno moduluj¹cych z powodu reakcji niepo¿¹danych,
chorób wspó³istniej¹cych, a w szczególnoœci w okresie
ci¹¿y (si³a zalecenia B). Nie zaleca siê stosowania IVIG
w leczeniu wtórnie postêpuj¹cej postaci SR ani w lecze-
niu rzutów choroby, jako uzupe³nienia terapii metylo-
prednizolonem. Nie ma wystarczaj¹cych dowodów, by 
zalecaæ stosowanie IVIG w CIS oraz w pierwotnie po-
stêpuj¹cej postaci SR.
Polineuropatia w gammapatiach
monoklonalnych
Neuropatie paraproteinemiczne to neuropatie wy-
stêpuj¹ce zarówno w ³agodnych, jak i z³oœliwych gam-
mapatiach monoklonalnych IgG, IgA lub IgM. Do-
tychczas przeprowadzono dwa badania z randomizacj¹
i z grup¹ kontroln¹ otrzymuj¹c¹ placebo, prowadzone
w uk³adzie naprzemiennym ³¹cznie u 33 chorych z neu-
ropati¹ IgM-paraproteinemiczn¹ [69,70] oraz jedno 
badanie z randomizacj¹ prowadzone metod¹ otwartej 
próby, porównuj¹ce skutecznoœæ IVIG i rekombinowa-
nego interferonu u 20 chorych [71]. Badania [69,70]
dostarczy³y dowodów spe³niaj¹cych kryteria wiarygod-
noœci II klasy na skutecznoœæ stosowania IVIG w neu-
ropatiach paraproteinemicznych IgM. Uzyskiwano
krótkoterminow¹ poprawê zaburzeñ czucia oraz objawów
ruchowych. Nie przeprowadzono dot¹d badañ z grup¹
kontroln¹ dotycz¹cych skutecznoœci IVIG w neuropatiach
zwi¹zanych z paraprotein¹ klasy IgG lub IgA. Zastoso-
wanie IVIG zaleca siê w przypadkach neuropatii de-
mielinizacyjnych zwi¹zanych z obecnoœci¹ paraproteiny
IgM (si³a zalecenia B) oraz w przypadkach przebie-
gaj¹cych ze znaczn¹ niesprawnoœci¹ lub gwa³townym po-
gorszeniem stanu chorego [3,13,72].
Zespo³y paranowotworowe
Zespo³y paranowotworowe to heterogenna grupa rzad-
kich chorób. Badania nad skutecznoœci¹ stosowania
IVIG w leczeniu zespo³ów paranowotworowych obejmuj¹
przede wszystkim opisy klinicznych przypadków. Istniej¹
dowody na skutecznoœæ IVIG w LEMS. W badaniu
z randomizacj¹ prowadzonym metod¹ podwójnie œlepej
próby u 9 chorych na LEMS po podaniu IVIG obser-
wowano poprawê si³y miêœniowej, funkcji oddecho-
wych oraz zmniejszenie nasilenia objawów opuszkowych
[73] (dane spe³niaj¹ce kryteria wiarygodnoœci II klasy).
Opisywano tak¿e przypadki korzystnego efektu tera-
peutycznego IVIG w neuromiotonii [74], paraneopla-
stycznym zespole opsoklonie-ataksja u dzieci z neuro-
blastoma [75], a tak¿e w zapaleniu uk³adu limbicznego.
Zespó³ post-polio
Zespó³ post-polio charakteryzuje siê os³abieniem si³y
miêœniowej, zanikami miêœni oraz dolegliwoœciami bólo-
wymi rozpoczynaj¹cymi siê kilka lat po ostrym zapaleniu
rogów przednich rdzenia krêgowego. Etiologia zespo³u
nie zosta³a ustalona. W piœmiennictwie istniej¹ dwa ba-
dania z randomizacj¹ obejmuj¹ce ³¹cznie 155 chorych z ze-
spo³em post-polio, u których zastosowano IVIG [76,77],
a tak¿e jedno badanie prowadzone u 14 chorych metod¹
otwartej próby bez grupy kontrolnej [78] oraz opis przy-
padku [79] (dane IV klasy wiarygodnoœci). W badaniu
Gonzaleza i wsp. [77] zaobserwowano istotn¹ poprawê
w zakresie si³y miêœniowej rzêdu 8,3% po dwóch cyklach
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IVIG w czasie 3 miesiêcy (dane I klasy wiarygodnoœci).
Z uwagi na brak badañ dotycz¹cych modelu dawkowa-
nia, efektów d³ugoterminowych oraz aspektów ekono-
micznych, aktualnie nie zaleca siê rutynowego stosowa-
nia IVIG w zespole post-polio, z wy j¹tkiem chorych,
u których szczególnie szybko postêpuje niedow³ad oraz
zanik miêœni, zw³aszcza w przypadkach, gdy potwierdzono
aktywny proces zapalny w rdzeniu krêgowym.
Podziêkowania
Przygotowanie prezentowanego opracowania doty -
cz¹cego stosowania do¿ylnych immunoglobulin w lecze -
niu chorób neurologicznych zosta³o zainicjowane przez
prof. Huberta Kwieciñskiego. W³o¿y³ w nie wiele wy -
si³ku. Podczas naszych spotkañ roboczych przewodni-
czy³ obradom i by³ ich moderatorem. Przedwczesna
œmieræ nie pozwoli³a Profesorowi na jego dokoñczenie.
Czujemy siê jednak w obowi¹zku wspólnie podjêt¹ pra-
cê dokoñczyæ i opublikowaæ.
Autorzy opracowania pragn¹ podziêkowaæ za cenne
uwagi w trakcie opracowywania tekstu Annie Kamiñskiej,
Hannie Drac i Annie Kostera-Pruszczyk. 
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